












Fibrillar Collagen Specifically Regulates Human Vascular Smooth 

































ると、日CM蛋白であるfibroncctin，thronbospondin-l (TSドー1)，tcnascin-C， cystein-rich protcin-61 
CCyr・60，actin結合蛋白であるα-actinin，filamin，その他情報伝達物質、蛋白合成に関与する遺伝子、
機能不明の遺伝子など18種穎の遺伝子の発現が抑制された。また、 TSP-lとfibronectinは蛋白量もmRNA
霊と同様減少していた。これらの遺伝子の多くは、ラヅト頚動脈ノぜルーン傷害モデルラットにおいては発
現が促進していたので、線維性コラーゲンは血管障害により誘導される遺伝子発現を抑制することが示さ
れた。 TSP-lは単体コラーゲン上で培養したSMCの遊走を促進したが、線維性コラーゲン上で培養した
SMCの遊走は減弱した。また、 TSP-1によるSMCの遊走の促進は動脈極化の進展過稗ーで発現が増加する
αv s3 integrinを介することが明らかとなった。これらの結果は線維性コラーゲンはSMCにおけるECM等
の遺伝子発現を調節し、細胞周開のECMの蓄積を制御していること、また、 SMCのECMIこ対する反応性
にも影響を与えることを明らかにし、動脈硬化進展の制御においての線維性コラーゲンの役割lの一端を明
らかにしている。よって、本研究は博上の学位(医学〉を授与されるに値すると判定された。
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